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Центральным звеном приобретенной резистентности к туберкулезу является клеточный 
иммунитет. Нарушения иммунитета во многом определяют особенности клинического те-
чения и исход заболевания. Большое число вариантов дефектов иммунитета ведет к низкой 
устойчивости к инфекционным заболеваниям. Снижение защитных сил организма (дефекты 
фагоцитоза, клеточного и гуморального иммунитета) больного приводит к изменению реакции 
организма на антимикробные препараты и является самой сложной проблемой клинической 
120
медицины (Л.К.Суркова и соавт., 2005). В связи с этим, особое значение в современной ком-
плексной терапии туберкулеза имеет использование иммунотропных препаратов с целью сти-
муляции защитных сил организма и нормализации  иммунного статуса больных.
Целью исследования явилось изучение влияния нового иммуномодулятора BioR на им-
мунологическую реактивность больных лекарственно- устойчивым и чувствительным тубер-
кулезом легких. 
Материал и методы исследования.  Больные, поступающие в клинические подразделе-
ния, обследовались перед лечением, затем части больных методом рандомизации  назначали 
противотуберкулезное лечение и препарат BioR, а часть больных получали только противоту-
беркулезное лечение. После окончания лечения были сформированы группы больных, иден-
тичных по полу, возрасту, диагнозу, но с различной чувствительностью к микобактерии тубер-
кулеза:
а) 34 больных с лекарственно устойчивым туберкулезом легких, получавших противоту-
беркулезное лечение и препарат BioR в капсулах ( Rez-BioR);
б) 34 больных с лекарственно устойчивым туберкулезом легких, получавших только про-
тивотуберкулезное лечение (Rez-Control);
в) 29 больных c лекарственно-чувствительным туберкулезом легких, получавших  проти-
вотуберкулезное лечение и препарат BioR в капсулах ( Sens-BioR);
в) 29 больных c лекарственно чувствительным туберкулезом легких, получавших  только 
противотуберкулезное лечение (Sens-Control).
Схема назначения препарата. Лечение назначалось после установления диагноза. При-
менялся препарат BioR в капсулах, содержащих по 5 мг активного вещества (два раза в день), 
в течение 20 дней. Лечение препаратом BioR проводилось в комплексе с противотуберкулез-
ными препаратами. 
Для исследования влияния препарата BioR на функциональную активность лимфоцитов, 
больным была проведена реакция бласттрансформации лимфоцитов с фитогемагглютинином 
(РБТЛ с ФГА) ( С.С. Гинда, 1982).
Результаты исследования.  При поступлении (таблица 1) функциональная активность 
лимфоцитов во всех группах была снижена. В процессе лечения функциональная активность 
лимфоцитов во всех группах повышалась. В группе больных лекарственно-чувствительным 
туберкулезом, получавших препарат BioR в комплексе с противотуберкулезными препарата-
ми, повышение было более выраженным, а степень достоверности более высокая, чем в груп-
пе больных лекарственно- устойчивым туберкулезом, получавших препарат BioR  (t =4,64, р 
< 0,001 и t =3,81, р < 0,001 соответственно). В группе больных лекарственно- чувствительным 
туберкулезом, получившим только противотуберкулезное лечение повышение также было до-
стоверным, но степень достоверности была ниже (t =2,15 и р < 0,05).
Таблица 1
Анализ показателей РБТЛ с ФГА (в %) в группах больных до и после лечения
Здоровые
(n-50)
Rez-BioR Rez-Control Sens-BioR Sens-Control
РБТЛ           до
                    после
79,9±1,16 59,2±1,75 57,2±1,69 60,9±1,58 61,8±1,48□
68,5±1,70◊ 67,9±1,68■ 70,1±1,21◊ 66,4±1,49◊
ИИК            до
                    после
1,14±0,022 1,11±0,021 1,12±0,020 1,09±0,017
0,99±0,028◊ 1,06±0,017■ 0,97±0,020◊ 1,02±0,015◊●
Достоверность между Rez-BioR и Rez-Control (■), Sens-BioR и Sens-Control (●), 
Rez-BioR и Sens-BioR (*), Rez-Control и Sens-Control (□),
между показателями при поступлении и при выписке (◊).
РБТЛ с ФГА с нагрузкой до лечения показывает примерно одинаковый индекс иммуно-
коррекции (ИИК) во всех группах больных. После лечения, когда функциональная активность 
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лимфоцитов повысилась, индекс иммунокоррекции во всех группах достоверно снизился. В 
группе больных лекарственно- чувствительным туберкулезом, получавших препарат BioR, 
повышение было более выраженным, а степень достоверности более высокая, чем в группе 
больных лекарственно устойчивым туберкулезом, получавших препарат BioR  (t =5,23, р < 
0,001 и t =4,01, р < 0,001 соответственно). В группе больных лекарственно- чувствительным 
туберкулезом, получившим только противотуберкулезное лечение, повышение также было до-
стоверным, но степень достоверности была ниже (t =3,2 и р < 0,01) и самым низким, но досто-
верным, было повышение у больных лекарственно-устойчивым туберкулезом, получившим 
только противотуберкулезное лечение (t =2,02 и р < 0,05)
Заключение. Таким образом, препарат BioR действует на иммунологическую реактив-
ность организма как иммуномодулятор и оказывает на функциональную активность лимфо-
цитов иммунокоррегирующее влияние. Функциональная активность лимфоцитов повышает-
ся у больных с  лекарственно- чувствительным туберкулезом и у больных c лекарственно-
устойчивым туберкулезом легких. 
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Rezumat
Studierea acţiunii imunomodulatorului de generaţie nouă Bi0R asupra reactivităţii imunologice 
la 128 de bolnavi cu forme rezistente şi sensibile de tuberculoză a relevat acţiunea imunomodulatoare 
a preparatului asupra reactivităţii imunologice a organismului. Această acţiune depinde de valorile 
iniţiale ale indicilor statusului imun.
Summary
The study of new generation immunomodulator BioR supposed infl uence in immunological 
reactivity to 128 sensitive and multidrogrezistent pulmonary TB patients demonstrated, the medicine 
BioR actioning to organism immunological reactivity like immunocorrecting action to limphocytes 
functional activity. The limphocyte immunocorrecting degree depends on initial failures profundity.
ПРОНИЦАЕМОСТЬ ДЛЯ КИСЛОРОДА ТКАНЕЙ И КЛЕТОК 
ОРГАНИЗМА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМИ БОЛЕЗНЯМИ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ И ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ   
(ГИСТОГЕМАТИЧЕСКИЙ БАРЬЕР)
Валентина Скалецкая, научн. сотр., Юлий Гаркуша-Божко, др. мед. наук,
ОМСУ Институт Фтизиопневмологии “Кирилл Драганюк”  
Функциональное состояние аэрогематического барьера на путях движения кислорода и 
СО2 между кровью и атмосферным воздухом достаточно хорошо изучено и находит практиче-
ское применение в клинической практике и спортивной медицине [2, 3]. Однако сведения о со-
стоянии компонентов гистогематического барьера на дальнейших этапах трансфера респира-
торных газов О2  и СО2  от капилляров легкого во внутриклеточное пространство всех органов и 
тканей сквозь стенки тканевых капилляров, циркулирующую лимфу, межклеточную жидкость, 
оболочку и протоплазму клеток еще недостаточно используются в практике диагностики, про-
филактики и лечении болезней органов дыхания [1,3].  
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Именно в этой части, между легкими и периферическими тканями возникают самые 
многочисленные и трудноустранимые нарушения процесса дыхания, связанные с газотран-
спортным и гемодинамическим компонентами гистогематического барьера. Это могут быть 
различного вида недостаточности кровообращения, анемии, гипертонические и гипотониче-
ские состояния, нарушения электролитного состава, водного баланса и кислотно-щелочного 
равновесия крови [3,4].
Метаболический компонент гистогематического барьера оценивается параметрами как 
притекающей артериальной, так и венозной крови (PaО2, SaО2, CaО2, PvО2, SvО2, CvО2), пока-
зателями кислотно-щелочного равновесия и изогидрического транспорта респираторных газов 
(pH, BE, ΔО2, КутО2, QО2).
Цель. Изучение проницаемости кислорода в ткани и клетки организма у больных с хро-
ническими заболеваниями органов дыхания и туберкулезом легких.
Материалы и методы. Мы обследовали в динамике лечения и диспансерного наблюде-
ния методами функциональной диагностики 280 больных (162 мужчин, 118 женщин) в воз-
расте от 18 до 65 лет, в том числе 80 с активным туберкулезом легких (41% больных являлись 
бацилловыделителями), 30 больных были с посттуберкулезными изменениями в легких, 60 
больных с ХОБЛ, 60 – с различными формами бронхиальной астмы, 30 – с фиброзирующим 
альвеолитом, 20 – с саркоидозом легких. 
Для достижения поставленной цели и выполнения намеченных задач мы применили 
артерио-венозный метод Е. Landis.
Результаты исследований. У всех обследованных нами больных с хроническими забо-
леваниями органов дыхания и туберкулезом легких отмечается артериальная гипоксемия I-II 
степени в зависимости от тяжести заболевания.
Артериальная гипоксемия сопровождается венозной гипоксемией:
• у больных инфильтративным туберкулезом легких без деструкции  PaО2=69,0 мм рт ст  
(р<0,01, p –достоверность различия, сравнение фактических величин с должными), SaО2=93% 
(р<0,05), PvО2=38 мм рт ст (нс), SvО2=71,4%  (р<0,01) ;
• у больных инфильтративным туберкулезом легких c деструкцией и кавернозным ту-
беркулезом легких PaО2=62,0 мм рт ст (р<0,01), SaО2=92% (р<0,01), PvО2=39,0 мм рт ст  (нс), 
SvО2=76,5% (нс);
• у больных диссеминированным туберкулезом легких PaО2=60,0 мм рт ст (р<0,01), 
SaО2=90,4% (р<0,01), PvО2=37,0 мм рт ст (нс) , SvО2=70,2% (р<0,01);
• у больных с посттуберкулезными изменениями в легких PaО2=69,0 мм рт ст (р<0,05), 
SaО2=91,4% (р<0,05), PvО2=38,0 мм рт ст (нс), SvО2=71,2% (р<0,05);
• у больных с ХОБЛ PaО2=69,0 мм рт ст (р<0,01), SaО2=93,2% (р<0,05),  PvО2=35,0 мм рт 
ст  (р<0,05), SvО2=67,0% (р<0,05);
• у больных с бронхиальной астмой PaО2=68,0 мм рт ст (р<0,01), SaО2=92,8% (р<0,01) , 
PvО2=35,2 мм рт ст (р<0,05) , SvО2=71,6% (р<0,05);
• у больных с фиброзирующим альвеолитом PaО2=67,0 мм рт ст (р<0,01), SaО2=93,2% 
(р<0,05), PvО2=38,0 мм рт ст (нс) , SvО2=72,5% (р<0,05);
• у больных с саркоидозом легких PaО2=66,0 мм рт ст (р<0,01), SaО2=91,2% (р<0,05), 
PvО2=34,0 мм рт ст (р<0,05), SvО2=63,0%  (р<0,05).
Артерио-венозная разница, представляющая собой разницу по кислороду между артери-
альной и фактической венозной кровью у всех обследованных больных, составляет от 49,0 до 
55,0 мл/л, количество циркулирующего О2  в артериальной крови составляет (QО2) 140-145%. 
У всех обследованных больных отмечаются изменения газового состава и кислотно-
щелочного состояния крови:  
• у больных инфильтративным туберкулезом легких без деструкции отмечается респи-
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раторный алкалоз при рН=7,310 (р<0,01), дефицит буферных оснований составляет (-6,2) 
ммоль/л (р<0,01);
• у больных инфильтративным туберкулезом легких c деструкцией и кавернозным ту-
беркулезом легких отмечается метаболический ацидоз, компенсированный респираторным 
алкалозом при рН=7,310 (р<0,01), дефицит буферных оснований составляет (-6,5) ммоль/л 
(р<0,01);
• у больных диссеминированным туберкулезом легких отмечается метаболический аци-
доз, компенсированный респираторным алкалозом при рН=7,330 (р<0,01), дефицит буферных 
оснований составляет (-7,2) ммоль/л (р<0,01);
• у больных с посттуберкулезными изменениями в легких отмечается метаболический 
ацидоз, компенсированный респираторным алкалозом при рН=7,340 (р<0,05), дефицит буфер-
ных оснований составляет (-5,0) ммоль/л (р<0,01);
• у больных с ХОБЛ отмечается метаболический ацидоз без респираторного алкалоза при 
рН=7,375 (нс), дефицит буферных оснований составляет (-3,5) ммоль/л (р<0,05);
• у больных с бронхиальной астмой отмечается тенденция к метаболическому ацидо-
зу при рН в среднем 7,351 (р<0,05), дефицит буферных оснований составляет (-5,8) ммоль/л 
(р<0,01);
• у больных с фиброзирующим альвеолитом отмечается значительно выраженный ме-
таболический ацидоз при рН=7,421 (р<0,05), дефицит буферных оснований составляет (-7,0) 
ммоль/л (р<0,01);
• у больных с саркоидозом легких резко выраженный метаболический ацидоз со сниже-
нием рН до 7,310 (р<0,01), дефицит буферных оснований составляет (-11,0) ммоль/л (р<0,01). 
Таблица 1 
Газовый состав и кислотно-щелочное состояние крови у больных с хроническими 
заболеваниями органов дыхания и туберкулезом легких








лез без деструкции (n=37) 7,310 -6,2 69,0 93,0 38,0 71,4
 Инфильтративный туберку-
лез с деструкцией  (n=37) 7,310 -6,5 62,0 92,0 39,0 76,5
Диссеминированный 
туберкулез (n=6) 7,330 -7,2 60,0 90,4 37,0 70,2
Посттуберкулезные 
изменения (n=30) 7,340 -5,0 69,0 91,4 38,0 71,2
ХОБЛ (n=60) 7,375 -3,5 69,0 93,2 35,0 67,0
Бронхиальная астма (n=60) 7,351 -5,8 68,0 92,8 35,2 71,6
Фиброзирующий альвеолит
(n=30) 7,421 -7,0 67,0 93,2 38,0 72,5
Саркоидоз  легких (n=20) 7,310 -11,0 66,0 91,2 34,0 63,0
Обсуждение. В задачи дыхательной системы входит не только элиминация  СО2 из ве-
нозной крови и адекватное восполнение дефицита О2, но и поддержание неизменного уровня 
рН крови, меняющегося как в связи с изменениями напряжения в крови СО2, так и в силу соб-
ственно метаболических процессов в тканях [5].
Результаты наших исследований свидетельствуют, что у больных с хроническими забо-
леваниями органов дыхания и туберкулезом легких функция газотранспотного компонента ги-
стогематичекого барьера (VО2, VEСО2, QО2) составляет 142-180% должного, что удовлетворяет 
метаболические потребности организма в покое. Значит, кислорода достаточно и его должно 
хватать. Он буквально проваливается в клетку. Однако, несмотря на повышенное количество 
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циркулирующего кислорода в артериальной крови, притекающей к тканям, фактическое усво-
ение О2   тканями затруднено, они не усваивают его должного количества вследствие наруше-
ния окислительно-восстановительных процессов в митохондриях клеток из-за повреждений в 
ферментных системах.
Tudor Toma в сборнике „Bronhopneumopatia obstructivă cronică” указывает: „BPOC – este o 
afecţiune sistemică. Pacienţii cu BPOC au o serie de anomalii metabolice, care afectează activitatea 
musculaturii scheletice. Funcţia metabolică a muşchiului striat aste redusă, probabil, datorită unei 
anomali mitocondriale. Pacienţii dobândesc o reducere a capacităţii oxidative mitocondriale datorită 
lipsei de utilizare a acestei funcţii. Consecinţa practică este că exerciţiul fi zic simplu ar putea îmbunătăţi 
oxigenarea ţesuturilor fără să modifi ce în mod direct parametrii ventilaţiei” [6] .
Наши данные также показывают, что несмотря на повышенное количество циркулирую-
щего кислорода в артериальной крови, его использование для обеспечения процессов жиз-
недеятельности нарушено в митохондриях клеток, в результате чего возникает выраженный 
отрицательный сдвиг буферных оснований от (- 5,0) до (–11,0) ммоль/л и выше. 
Как видим, не происходит нейтрализация недоокисленных продуктов, что и определяет 
тяжесть состояния больного. А клинически это проявляется одышкой и всеми остальными 
симптомами кислородного голодания организма. Так что процесс тканевого дыхания можно и 
нужно определять и регулировать в клинической практике наряду с рядом других характери-
стик гистогематического барьера, как: кровяное давление в легочной артерии, в большом круге 
кровообращения, минутный объем сердца, газовый состав крови и структура венозного транс-
порта углекислого газа к легким. Таким образом, охарактеризовать функциональное состояние 
системы дыхания и степень тяжести заболевания легких каким-либо одним показателем невоз-
можно, это не дает врачу-клиницисту целостной картины состояния всего организма.
Результаты наших исследований позволили сделать нам следующие выводы.
Выводы
1. Проницаемость для кислорода мембран клеток и тканей организма у больных с хрони-
ческими заболеваниями органов дыхания и туберкулезом легких возрастает вследствие кисло-
родного голодания клеток.
2. Кислородная недостаточность организма (гипоксия) сопровождается артериальной и 
венозной гипоксемией.
3. Выраженный отрицательный сдвиг буферных оснований от (–5, 0) ммоль/л и выше сви-
детельствует о нарушении окисления в митохондриях клеток, что необходимо учитывать для 
лечения больных с такими показателями.
4. Метаболические потребности клеток в кислороде определяют функциональное состоя-
ние гемодинамического и газотранспортного компонентов гистогематического барьера.
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Rezumat
A fost efectuată o caracteristica funcţională a componentului metabolic al    barierei histohematice 
la 280 de pacienţi cu tuberculoză pulmonară şi maladii  pulmonare cronice (BPCO, AB, alveolită 
fi brozantă, sarcoidoza). S-a studiat  capacitatea de difuzie a barierei histohematice (permiabilitatea la 
transportarea  O2). Diferenţa arteriovenoasă a O2 a fost determinată prin metoda E. Landis şi a  fost 
mai înaltă de cât nivelul normei (49,0-55,0 ml/ l). La toţi bolnavi s-a constatat hipoxemie arterială de 
gradele I-II în funcţie de gravitatea patologiei. Hipoxemia arterială  se asociază cu hipoxia venoasă.  
Summary 
Metabolic component of in the raport are prezented    with functional caracteristics of it: gas 
exchange of O2 in arterial and venous  blood (PaO2, SaO2, PvO2, SvO2), difference gas exchange 
O2 between arterial  and venous blood (ΔO2), arterial pH, base excess (BE). Diffusion capacity 
of  histo-hematic barier has been studied in 280 patients with pulmonary tuberculosis and some 
chronic pulmonary diseases (chronic obstructive bronchitis, bronhial asthma, alveolitis, sarcoidosis). 
Difference gas exchange O2 was determined by  the method of E. Landis. The results showed that in 
all patients with pulmonary  tuberculosis and chronic pulmonary diseases were determined hypoxemia 
arterial  with hypoxemia venous.
